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A perinatalis hormonális imprinting fogalma először 1980-ban jelent meg és azóta széleskörűen elterjedt. Az im-
printing a fejlődő receptor és a megfelelő hormon első találkozásakor megy végbe – valószínűleg a DNS metilációs 
mintázatának megváltozása által –, és hatása a sejtek utódgenerációiban élethossziglan tart. Szükséges a receptor 
kötési képességének teljes kialakulásához. A fejlődő receptorhoz azonban egyéb – a célhormonhoz hasonló – mole-
kulák  (receptorszinten ható hormonanalógok, gyógyszerek, vegyszerek, környezetszennyező anyagok) is kötődni 
képesek, ugyancsak életre szóló hibás imprintinget hozva létre. Ez kóros állapotokat okozhat. Később kiderült, hogy 
egyéb kritikus periódusokban, mint a pubertás, szintén imprinting jöhet létre, sőt differenciálódó sejtekben az élet 
bármely szakaszában. Az imprinting a szülőről az utódra is átadódik, azaz epigenetikusan öröklődik, valószínűleg 
emberben is. A központi idegrendszer is (hibásan) imprintálódhat, ami a dopaminerg, szerotonerg és noradrenerg 
rendszert tartósan befolyásolja, így a szexuális és szociális magatartás zavaraiban is megmutatkozik állatkísérletek-
ben. Korunkban a hibás imprinting létrejötte elkerülhetetlen a gyógyszerek, vegyszerek tömege, az ételekben levő 
hormonszerű anyagok (például szójaﬁ toszteroidok) és a környezetszennyezés miatt. A szerző különösen kiemeli az 
oxitocinnak, mint imprinternek veszélyességét, mivel igen széles körben alkalmazzák, miközben imprintingje döntő-
en érintheti az érzelmi és szociális szférát és egyes betegségek – mint az autizmus, szkizofrénia és Parkinson-kór – 
fellépését. A perinatalis imprinterek veszélyessége azért is nő, mert az imprinting átöröklődve befolyásolhatja az 
 emberi evolúciót. Orv. Hetil., 2013, 154, 128–135.
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Hormonal imprinting in the central nervous system: 
causes and consequences
The notion of the perinatal „hormonal imprinting” has been published at ﬁ rst in 1980 and since that time it spred 
expansively. The imprintig develops at the ﬁ rst encounter between the developing receptor and the target hormone 
– possibly by the alteration of the methylation pattern of DNA – and it is transmitted to the progeny generations of 
the cell. This is needed for the complete development of the receptor’s binding capacity. However, molecules similar 
to the target hormone (hormone-analogues, drugs, chemicals, environmental pollutants) can also bind to the devel-
oping receptor, causing faulty imprinting with life-long consequences. This can promote pathological conditions. 
Later it was cleared that in other critical periods such as puberty, imprinting also can be provoked, even in any age in 
differentiating cells. The central nervous system (brain) also can be mistakenly imprinted, which durably inﬂ uences 
the dopaminergic, serotonergic and noradrenergic system and this can be manifested – in animal experiments – in 
alterations of the sexual and social behavior. In our modern age the faulty hormonal imprintig is inavoidable because 
of the mass of medicaments, chemicals, the presence of hormone-like materials (e.g. soya phytosteroids) in the food, 
and environmental pollutants. The author especially emphasizes the danger of oxytocin, as a perinatal imprinter, as it 
is used very broadly and can basically inﬂ uence the emotional and social spheres and the appearance of certain dis-
eases such as auitism, schizophrenia and parkinsonism. The danger of perinatal imprinters is growing, considering 
their effects on the human evolution. Orv. Hetil., 2013, 154, 128–135.
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Rövidítések
ASD = autism spectrum disorders; DES = dietil-stilbösztrol
A hormonális imprintinget a múlt század hetvenes évei-
ben először egysejtűeken ﬁ gyeltük meg, amikor egy ma-
gasabb rendűekben jelen lévő hormonnal való első ta-
lálkozás memorizálódott és a sejtek utódgenerációiban 
ennek hatása megmutatkozott [1, 2]. E sejtek az adott 
hormonnal való újabb találkozáskor az első találkozás-
tól eltérően reagáltak. Rövidesen kiderült, hogy hasonló 
jelenség ﬁ gyelhető meg emlősökben is: a hormonnal 
való első, perinatalis találkozás imprintinget váltott ki, 
amelynek hatása a sejtek utódgenerációiban rögzült [3, 
4]. Az imprinting szükségesnek bizonyult a receptor 
 érésének befejezéséhez, ennek hiányában a receptor nor-
mális kötési képessége nem alakult ki [5]. Ugyanakkor 
egyéb imprinterek, tehát hatásukat receptorokon keresz-
tül kifejtő molekulák, mint hormonanalógok, gyógysze-
rek, vegyszerek, környezetszennyező anyagok, amelyek 
a  perinatalis kritikus periódusban tudnak kapcsolódni, 
hibás imprintinget hoznak létre, életre szóló következ-
ményekkel [6]. Megváltozik a receptorok kötési képes-
sége és ennek következtében számos élettani funkció is, 
ami azt jelenti, hogy a hibás perinatalis imprinting fejlő-
dési rendellenesség értékű elváltozást hoz létre. A hibás 
imprinting azonban nem szorítkozik a perinatalis kriti-
kus periódusra, a pubertáskorban is megtörténhet. Sőt 
folyamatosan osztódó és differenciálódó sejtekben, 
mint például a thymus sejtjei vagy a regenerálódó máj, 
érett korban is. Az imprinting, mint epigenetikus (tehát 
nem mutációs, hanem elsősorban a gének metilációs 
mintázatában történő) változás, nemcsak az utódsejtek-
re, hanem emlősökben, így emberben az utódgenerá-
ciókra is átöröklődik [7], ezáltal evolúciós hatása is van. 
Jogosan merül fel ezek után a kérdés, hogy egy olyan 
szervben, mint az agy, amely sejtjeinek többsége a szü-
letéssel befejezi osztódását, imprintálható-e és ha igen, 
mi lehet ennek a következménye.
Hormonális imprinting 
és szexuális magatartás
Imprinting szteroidokkal
A szexuális magatartást alapvetően a központi idegrend-
szer határozza meg. Évtizedek óta ismert tény, hogy az 
alapnem emberben (emlősökben) a női, és az Y-kromo-
szóma jelenléte kell ahhoz, hogy férﬁ  (hím) nem alakul-
jon ki. Ehhez járul a nemi hormonok általi perinatalisan 
létrejövő nemi beállítódás, amely alapvetően meghatá-
rozza a nemi magatartást [8]. Ez utóbbi tehát egy im-
printing mechanizmus eredménye, mert a perinatalis 
hormonhatás életre szólóan határoz meg egy ﬁ ziológiai 
funkciót. A tesztoszteron hatására végbemenő agyi im-
printing a nemi tevékenység alapvető befolyásolója. Jo-
gosan merül fel a kérdés, hogy egyéb, a perinatalis vagy 
más kritikus periódusban jelen lévő ﬁ ziológiás vagy ide-
gen imprinterek milyen hatással vannak a szexuális szfé-
rára, ami természetesen az agy illetékes régióiban vég-
bement imprinting következménye, akár úgy, hogy a 
normális imprinting végbemenetelét akadályozzák, akár 
úgy, hogy saját maguk alakítanak ki hibás imprintinget.
A perinatalis kritikus periódusban adott nagy dózisú 
ösztrogénkezelés jelentős zavarokat okoz a felnőtt hím 
fertilitásában, de kisebb zavarok már alacsonyabb dózis 
esetén is fellépnek [9, 10]. Ugyanebben az időpont-
ban  végzett dexamethasonkezelés növeli a libidót és 
az  intromissziót [11]. Hasonló hatású a trijód-tironin 
imprinting is. Az orvosi gyakorlatban korábban a ter-
hességvédelemben használt dietil-stilbösztrol (DES) je-
lentős mértékben csökkentette a hím patkányok szexuá-
lis aktivitását [12], és növelte az egerek agresszivitását 
[13], míg az utódaként bevezetett allil-ösztranol mag-
zati vagy újszülöttkorban alkalmazva egyaránt drámai 
mértékben csökkenti a nőstény patkányok szexuális ak-
tivitását [14], míg a hímekét növeli [14, 15]. Az úgy-
nevezett szteroid hatású endokrin diszruptorok, mint a 
benzpirén, dioxin (TCDD) vagy bisphenol hasonló ha-
tásúak [14, 15, 16, 17]. A benzpirén hatása kiterjedt: 
pubertáskorban (ötödik hét) létrejött imprinting szigni-
ﬁ kánsan csökkenti felnőtt hímek és nőstények szexuális 
aktivitását, és hímekben totálisan meggátolja az ejaku-
lációt [18]. A neonatalis imprinting hatása kiterjed az 
F1 és F2 utódgenerációkra is, ami azt jelenti, hogy a ha-
tás  transzgenerációsan átadódik, tehát epigenetikusan 
öröklődik [19]. A gyógyszerek közül az ugyancsak szte-
roidszerkezetű digoxinról bizonyított állatkísérletek-
ben, hogy hibás szexuális imprintinget hoz létre magzati 
kori expozíció után, ami mind a hímek, mind a nősté-
nyek fokozott szexuális aktivitásában nyilvánul meg 
[20]. A serdülőkori digoxinimprinting ugyancsak fo-
kozza a felnőtt hím patkányok libidóját. Ezek a hatások 
éppen ellentétesek a felnőttkorban, emberben alkalma-
zott digoxin szexuális aktivitásra kifejtett hatásával. Ser-
dülőkori hétnapos antihormon- (tamoxifen-) kezelés 
(imprinting) drámai módon csökkenti a felnőtt nősté-
nyek szexuális aktivitását [21], miközben egyetlen új-
szülöttkori kezelés teljesen eltörli azt [22]. Azonban 
nemcsak a szteroidszerkezettel rendelkező hibás im-
printerek okozhatnak zavarokat, hanem a funkcionálisak 
is, mint például a nem szteroid ﬂ utamid [23].
Bár a digoxin és az endokrin diszruptorok elég nagy 
gyakorisággal kerülnek be az emberi szervezetbe, ennél 
gyakoribb hatású szexuális imprinterek is vannak. Ezek 
a  szójaszteroidok (ﬁ toösztrogének), amelyek a táplá-
lékban találhatók. Újszülöttkori genisteinimprinting je-
lentősen növeli a felnőtt hím és nőstény patkányok sze-
xuális aktivitását [24], valamint csökkenti az egerek 
fertilitását [25], és a másik két szójaszteroid, a daidzein 
és coumösztrol hasonló hatású [26]. Különösen érzé-
kenynek tűnik ebből a szempontból a hím központi 
idegrendszer, amelyben a DES által okozott káros hatá-
sokra jellemző jelenségek ﬁ gyelhetők meg. A genistein-
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imprinting ugyancsak károsítja a kisspeptin-szignalizá-
ciót a hypothalamusban, és ezáltal a női nemi funkciót 
[27, 28].
A szexuális funkció tehát alapvetően és életre szólóan be-
folyásolódik a kritikus periódusokban történő hibás hormo-
nális imprinting által. Az imprinterek széleskörűen jelen 
vannak, illetve alkalmazásra kerülnek.
Imprintáló vitaminok
Az imprinterek családjában külön csoportot képeznek 
azok a vitaminok, amelyek tulajdonképpen hormonok, 
mert a szteroidreceptor-szupercsalád valamely recepto-
rához kötődve fejtik ki hatásukat. Ilyen az A- és D-vita-
min, sőt utóbbi abban is eltér az egyéb vitaminoktól, 
hogy napfény hatására a szervezeten belül is képződik. 
A perinatalis imprinting ezekkel a „vitaminokkal” jelen-
tősen befolyásolja a felnőtt állatok szexuális szféráját. 
 Kisebb neonatalis D-vitamin-dózis teljesen meggátolja 
a felnőtt hímek ejakulációját, anélkül, hogy befolyásolná 
a libidót. A nagyobb dózis midkettőt meggátolja. A nős-
tények szexuális aktivitása is csökken [29]. A neonatalis 
A-vitamin-imprinting hasonló, bár kevésbé intenzív ha-
tású a szexualitásra [30]. A serdülőkori A-vitamin-ke-
zelés sem hatástalan: szigniﬁ kánsan csökkenti a felnőtt 
állatok tesztoszteronszintjét. Mindkét vitaminnal tör-
ténő neonatalis imprinting jelentősen befolyásolja a fel-
nőtt  állatok agyi biogénamin-háztartását, és a hatás 
transzgenerációsan átadódik [31]. Az A-vitamin eseté-
ben bizonyított, hogy az imprinting az anyatejben lévő 
vitaminfelesleg által is létrejön.
A másik két, zsírban oldódó vitamin közül az E-vi-
taminnal történő neonatalis imprinting szigniﬁ kánsan 
csökkenti a felnőtt hímek és nőstények szexuális aktivi-
tását, míg a K-vitamin hatástalan.
A hormonális jellegű vitaminok tehát imprinterek és 
éppúgy befolyásolják a szexualitást, mint a szteroidhor-
monok.
Szerotoninimprinting és imprintinghatások 
az agyi szerotonin-háztartásra
A szerotonin (5-hidroxi-triptamin) egy biogén amin, 
amely a szervezet számos sejtjében termelődik (például 
nagy mennyiségben az enterokromafﬁ n sejtekben), és 
nemcsak termelődik, hanem speciális funkciót tölt be a 
központi idegrendszerben. Részt vesz a kedélyállapot, 
az étvágy kialakításában, valamint a memória és a tanu-
lási képesség szabályozásában. Az újszülöttkorban külső 
adagolással létrehozott imprinting számos sejtfunkciót 
befolyásol, többek között az idegrendszerit is. Az im-
printing által felnőttkorra csökken az agyi szerotonin-
szint hímekben és ezzel párhuzamosan nő a szexuális 
aktivitás [32]. Nőstényekben ez a hatás nem mutatható 
ki. Béta-endorﬁ n újszülöttkori imprintingjének hatására 
ugyancsak csökken a felnőtt hímek szerotoninszintje az 
agyban és ezzel együtt agresszívekké válnak [33, 34], 
miközben egy szerotonin reuptake inhibitor imprin-
tingje csökkenti az agresszív magatartást [35]. A nősté-
nyek szexuális aktivitása csökken endorﬁ nimprinting ha-
tására. Az endorﬁ nimprinting jelentősen csökkenti az 
agyi szerotoninszintet és növeli a bomlástermék szint-
jét  [36]. Szerotoninreuptake-gátlóval történő neona-
talis  imprinting befolyásolja a depressziós folyamatokat 
[37], csökkenti a szexuális aktivitást [38, 39] és az al-
koholfogyasztást. A szerotoninprekurzor 5HTP vagy 
monoaminooxidáz (MAO) inhibitor általi imprinting 
megzavarja az agyi szerotonin-homeosztázist. A sze-
rotoninagonista buspiron imprintingje növeli az agresz-
sziót amúgy is agresszív egerekben és csökkenti az 
amúgy is kevésbé agresszívekben [40], miközben befo-
lyásolja az agyi szerotoninszinteket. A perinatalis stressz, 
mint általános imprinter, jelentősen befolyásolja a fel-
nőttkori agyi neurotranszmitter-anyagcserét, ahol is az 
aminok és metabolitjaik szintjének növekedése domi-
náns [41]. Szerotoninellenes antiszérummal történő 
újszülöttkori kezelés jelentősen befolyásolja a felnőtt 
 állat agyi szerotonin-háztartását.
Nemcsak a perinatalis, hanem a késői (például elvá-
lasztás- vagy serdülőkori) imprinting is befolyásolja az 
agyi szerotonin-háztartást és egyidejűleg az általa (is) 
 befolyásolt funkciókat. Endorﬁ nnal történő elválasztás-
kori imprinting hatására jelentősen csökken a későbbi 
agyi szerotoninszint, miközben a nőstény állatok szexu-
ális aktivitása fokozódik [42]. Egy szerotoninantago-
nista (mianserin) általi késői imprinting eredményeként 
az agyi szerotoninszint négy hónappal később mérve je-
lentősen csökken. Ami különösen érdekes, a stressz (víz 
és táplálék 48 órás anyai megvonása), tehát egy általá-
nos  imprintinget kiváltó hatás, az 5-hidroxi-indolecet-
sav-szintet szigniﬁ kinsan csökkenti három hónappal a 
stressz után mérve az utódok hypothalamusában és az 
agytörzsben, míg a striatumban növeli azt. Egyidejűleg 
az ösztruszgyakoriság szinte megduplázódik [43].
A szerotonin agyi neurotranszmitter, amelynek túlsúlya 
vagy hiánya számos kóros folyamatban játszik szerepet. 
Ilyenek a szorongás, depresszió stb., de az agresszivitásban 
és szexualitásban is meghatározó szerepet játszik. A kriti-
kus periódusokban történő szerotoninimprinting jelentősen 
befolyásolja ezeket a folyamatokat.
A fájdalomérzés imprintingje
Az újszülöttkorban végzett nociceptinimprinting hatá-
sára a felnőtt patkányban a szerotonerg, dopaminerg és 
noradrenerg rendszer egyaránt érintetté válik, a biogén 
aminok szintje emelkedik. Nocistatinimprinting hatá-
sára  éppen ellenkezőleg, a biogén aminszintek csökke-
nése domináns [44]. Más anyagokkal történő perinatalis 
imprinting ugyancsak befolyásolja a késői agyi nocista-
tinszintet, amely benzpirénimprinting hatására szigniﬁ -
kánsan csökken a liquorban mérve [45], és béta-endor-
ﬁ n-imprinting hatására nő a vérplazmában [36].
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A szülés fájdalommal jár, ami provokálja a nociceptin-
nocistatin és béta-endorﬁ n-rendszer működésbe lépését. 
Ez  azonban imprintálni képes a reaktív agyi régiókat, 
amelynek életre szóló hatása maradhat. Figyelembe véve 
a  szülés és a vele járó fájdalom intenzitásának változó 
 voltát, ez a hatás is változó, azaz az emberek fájdalom-
tűrése különbözőségének (épp úgy, mint a korábban emlí-
tett agresszivitás esetében) oka lehet.
Az oxitocinimprinting
Az oxitocin – épp úgy, mint sok más hormon – tud ki-
váltani imprintinget emlősökben a receptorral való pe-
rinatalis találkozás alkalmával. Központi idegrendszeri 
hatásának vizsgálata azért látszik különösen fontos-
nak, mert rendkívül gyakran alkalmazzák a szülés meg-
indítására, az Egyesült Államokban például a szülések 
legalább 50, míg Nagy-Britanniában legalább 20%-ában 
[46, 47], tehát széles körű közegészségügyi problémá-
ról beszélhetünk.
Az oxitocin a hypothalamusban termelődő és a hipo-
fízis hátsó lebenyében tárolódó hormon, amely számos 
fontos életfolyamatot befolyásol. Így szerepe van – a si-
maizom kontraháló (szülés) és laktációs hatásán kívül – 
emberben az anyai érzelem, a szociális magatartás, a bi-
zalom, az empátia, a nagylelkűség, valamint a stressz, 
a  tanulási képesség és a szexualitás szabályozásában 
[48, 49, 50, 51]. Legújabban derült ki, hogy az emberi 
monogámiában is valószínűleg jelentős szereppel bír 
[52]. Együttműködik a dopaminrendszerrel [53]. Mint 
gyógyszer felhasználható a depresszió, a szorongás, 
a  szkizofrénia és az autizmus kezelésében. Állatkísérle-
tek  és emberen végzett megﬁ gyelések mutatják, hogy 
az  oxitocinkezelés hatással van a szociális magatartás 
 zavaraira (például a szkizofrénia és autizmus [54] fel-
lépésére), miközben az agyi oxitocinrendszer befolyá-
solása hatással van az említett jelenségekre [55, 56]. 
 Éppen ezért e hormon alkalmazása előtérbe került az 
autizmus és szkizofrénia terápiájában [56, 57, 58].
A fenti megﬁ gyelések alapján valószínűnek látszik, 
hogy az újszülöttkori oxitocinimprinting nem marad 
 hatás nélkül a későbbi agyi folyamatokra [59]. A vizs-
gálatok azt mutatják, hogy patkányokban az egyetlen 
újszülöttkori kezelés hatására négy hónapos állatokban 
az agyi biogénamin-szint jelentősen eltér a kontrollo-
kétól. Elsősorban a dopamin- és szerotonin-háztartás 
érintett és ez kiemelt módon megmutatkozik a hypo-
thalamusban és a striatumban. Hímekben és nőstények-
ben egyaránt ezen aminok szintje az állatok többségében 
szigniﬁ kánsan csökken, miközben a noradrenalinszint 
– bár kevesebb régióban – ugyancsak csökken. A csök-
kenés egyéb régiókban is megtörténik, de legnagyobb 
mértékben a hypothalamusban és a striatumban [60]. 
Ez  a két agyi terület az, amelyik mai ismereteink sze-
rint leginkább kapcsolatba hozható az autizmussal [61, 
62, 63], a Parkinson-kórral és a szkizofréniával [64]. Az 
imprinting hatására felnőttkorra a hipofízisben is válto-
zik az oxitocinszint. Mint korábban láttuk, a dopamin-
háztartás mellett a szerotonin-háztartás zavara [65] is 
említésre kerül, mint oki tényező az agresszív szociális 
viselkedés esetében [64], mivel az oxitocin szervezőha-
tást gyakorol a szerotonininnervációra [66]. Már csecse-
mőkorban vannak olyan jelenségek, amelyek perinatalis 
oxitocinkezelésre vezethetők vissza, ilyen a „screaming 
children” szindróma, amit később agresszivitás, vérnyo-
mászavarok és fóbiák követnek [67]. Mint láttuk, az 
oxitocin alapvető molekula az érzelmi zóna befolyásolá-
sában, és az oxitocinimprinting esetében ezt állatkísérle-
tekben igazolták. A szociálisan monogám prériegerekben 
kimutatták, hogy a neonatalis oxitocinkezelés alapve-
tően  befolyásolja a későbbi szociális magatartást, bele-
értve a párkötődést, a szülői, valamint a nemi maga-
tartást [68, 69], a szexuális potenciát [70], a szociális 
kontaktus képességét és nőstényekben a stresszre adott 
válaszkészséget is.
Neonatalis oxitocinimprinting serkenti az agyi öszt-
rogénreceptorok kialakulását is a hypothalamusban, 
ugyanakkor oxitocinantagonistával történő imprinting 
a receptorok kialakulását gátolja.
A széleskörűen alkalmazott perinatalis oxitocinkezelés 
tehát jelentősen és életre szólóan befolyásolhatja az érzelmi 
rendszerrel kapcsolatos agyi területek működését, funkcio-
nális zavarokat okozva az érzelmi és szociális szféra mű-
ködésében.
Általános következtetések
A perinatalis beavatkozások felnőttkori hatásainak szisz-
tematikus vizsgálata a múlt század hetvenes éveiben kez-
dődött a Semmelweis Orvostudományi Egyetem Bioló-
giai Intézetében. Körülbelül ezzel egy időben és ettől 
függetlenül indultak meg a Gorski-munkacsoport vizs-
gálatai a perinatalis szteroidkezelések nemet befolyásoló 
hatásaival kapcsolatban [8, 71]. A Biológiai Intézetből 
az első közlemény, amely bizonyította az újszülöttkori 
hormonális beavatkozás felnőttkori manifesztációját 
 patkányban, 1976-ban jelent meg [3]. A jelenséget, 
amelyről kiderült, hogy bármely receptorszinten ható 
molekula végre tudja hajtani, 1980-ban „hormonális 
imprinting”-nek neveztük el [4]. A Biológiai Intézet-
ben  a központi idegrendszerben megmutatkozó hatá-
sok vizsgálata a nyolcvanas években kezdődött a szexuá-
lis magatartás tanulmányozásával [12], majd az egyetem 
Gyógyszerhatástani Intézete munkatársainak bekap-
csolódása után, 2003-tól, az agyi hatások molekuláris 
vizsgálata is megtörténhetett. Az epigenetikai ismere-
tek  bővülésével és az őssejtek központi idegrendszer-
ben  való jelenlétének felismerésével a hormonális im-
printing általában és az agyi imprinting speciálisan, 
megmagyarázhatóvá vált. Ma már világszerte kutatják a 
hormonális imprintinget, azaz a receptorszinten ható 
molekulákkal történő perinatalis beavatkozások felnőtt-
kori megnyilvánulásait, mert ezeknek nagy a népegész-
ségügyi jelentősége a jelenben és a jövőben egyaránt.
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Ha elfogadjuk, hogy a hormonális imprinting diffe-
renciálódó sejtekben megy végbe akár perinatalisan, 
akár a későbbi kritikus periódusokban, akkor a központi 
idegrendszerben is ezekre a sejtekre kell, hogy hasson. 
A  magzati vagy újszülöttkor esetében ezek a sejtek a 
szervek, szövetek többségében jelen vannak, így az agy-
ban is, az imprinting tehát magyarázható. Ugyanakkor 
a  serdülőkori imprinting – amire van bizonyíték – már 
vethet fel problémákat, hiszen az idegrendszer sejtjei 
 befejezték differenciálódásukat. Nem vonatkozik ez 
azonban a központi idegrendszerben jelen lévő őssej-
tekre, amelyek osztódása és neuronokká való differen-
ciálódása még felnőttkorban is tart [72]. A vizsgálatok 
többsége a hippocampus subgranularis zónájában és 
az  oldalsó magvakban mutatott ki őssejteket [73], 
 azonban ezek jelen vannak az imprinting által leginkább 
érintett hypothalamusban [74, 75] és striatumban [76] 
is, amelyekben folyamatos neurogenezis történik, sőt 
egyéb agyi területekben, ha kevésbé is, de megtalálha-
tók. Ez azt jelenti, hogy nemcsak a serdülőkori, egyéb 
szempontból is kritikus periódusban, hanem az egész 
élet folyamán lehet számítani epigenetikus változást lét-
rehozó [77] központi idegrendszeri imprintingre, ha 
nyilvánvalóan fokozatosan csökkenő mértékben is, mint 
ahogy maga az őssejttevékenység is fokozatosan csök-
ken.
Az imprinting hatásában csak az biztos, hogy van, 
ugyanakkor iránya és megnyilvánulása jelentős mér-
tékben függ az agy egyéni struktúrájától és beállított-
ságától. Így, mint láttuk, a neonatalis buspironkezelés 
nem egyformán érintette az eleve agresszív vagy eleve 
szelíd egereket, az agresszív még agresszívabbá vált, a 
szelíd még szelídebbé [40]. Ugyanígy, amellett, hogy a 
biogén aminok agyi szintje az újszülöttkorban oxitocin-
nal  imprintált patkányokban túlnyomórészt csökkent, 
ez alól – kisebb számban – voltak kivételek, sőt olyanok 
is, amelyekben emelkedett [60]. Ez teljesen érthető, 
egyrészt mert az egyedek azonos fajon belül is eltérőek, 
másrészt mert az imprinterrel való egyetlen találkozás 
utáni késői eredmény vizsgálható és nem egy farmakon 
azonnali hatása.
A tömeges hormonális imprinting hatások korunk-
ban már elkerülhetetlenné váltak, és ez nemcsak a perifé-
rián (például immunrendszer) mutatkozik meg, hanem 
a központi idegrendszerben is [78, 79]. A szteroidhor-
mon-jellegű idegen molekulák már perinatalisan bejut-
nak a szervezetbe, akár még a placentán keresztül vagy 
a  csecsemő mesterséges táplálásával, mert a szójaﬁ to-
szteroidok jelen vannak az anya ételeinek jelentős részé-
ben éppúgy, mint sok országban a csecsemőtápszerek-
ben. Ez utóbbiakban egyéb, a késői agyi folyamatokat 
befolyásoló anyagok is jelen lehetnek vagy éppen hiá-
nyoznak [80]. Azonban hagyományos ételekben, mint 
például a sajt, a vörösbor, a füstölt húsok, a csokoládé 
stb., is jelen vannak olyan anyagok, például MAO-gát-
lók [81], amelyeket évszázadok vagy évezredek óta fo-
gyasztunk. Ezek imprintáló hatása azonban már benne 
van abban, akit normális európai embernek nevezünk 
(akár a vérnyomásban, akár biokémiai paraméterekben), 
éppúgy, mint a genistein évezredes hatása a normális kínai 
indexeiben. De az európai (amerikai) ember számára a 
szója nem volt jelen a múltban (legalábbis nem ilyen 
mértékben és kiterjedésben), és ennek imprintáló hatása 
csak mostanában mutatkozik meg, feltehetőleg a köz-
ponti idegrendszerben is. Mindehhez pluszként jönnek 
a  modern ember gyógyszerei, vegyszerei és a környe-
zetszennyező endokrin diszruptorok (benzpirén, dioxin, 
növényvédő szerek, műanyagok), amelyeket sem az 
anya, sem a csecsemő nem tud elkerülni, és így sorol-
hatnánk tovább. A hormonszerű vitaminokat már a ter-
heseknek ajánljuk és a csecsemő is rendszerint hozzájut. 
A szülést megindító hormon, az oxitocin rendszeresen 
használatba kerül, szabadon átjut a placentán [82] és 
imprintálja az agyat, éppúgy, mint a magzat életben ma-
radását támogató szteroidok, amelyek állatkísérletben 
károsítják a reprodukciót és idegrendszeri, magatartási 
zavarokat okoznak [83, 84].
Az imprintigre jellemző, hogy egyetlen találkozás az 
imprinter és a differenciálódó receptor között elegendő 
kiváltásához, ha az „imprintálhatósági ablak” nyitva van 
(kritikus periódusok) és ez tartósan, az utódsejt-gene-
rációkban és az utód-egyedgenerációkban fennmarad. 
Ha  tehát az oxitocin egyszeri neonatalis találkozását a 
fejlődő receptorokkal vesszük ﬁ gyelembe, akkor nem 
meglepő a tartós központi idegrendszeri hatás. Ez a ha-
tás, mivel a hypothalamicus és striatalis dopamin- és sze-
rotonin-háztartást érinti, számos utókövetkezménnyel 
járhat, így kóros vagy azzal határos folyamatokat provo-
kálhat, az agresszivitástól az ASD-ig és szkizofréniáig. 
Jelen pillanatban semmi sem bizonyítja, hogy egyedüli té-
nyezőként tenné ezt, de mint általában az imprinting, 
hozzájárulhat adott genetikai és környezeti alapon ezek ki-
alakulásához. Kofaktor mivoltával magyarázható, hogy 
perinatalis alkalmazásának kiterjedtségéhez képest rela-
tíve kevés azon kórképek betegszáma, amelyekben való 
részvételét feltételezzük, azonban ez a betegszám drá-
mai módon növekszik [85, 86].
Az imprintálódó szervek sorában az idegrendszer ter-
mészetesen nem áll egyedül, hiszen minden olyan sejtet 
érint, amelynek receptora van az adott hormonra. Mégis 
a központi idegrendszer imprintálhatósága kiemelkedő 
jelentőségű, egyrészt mert érzékenysége igen nagy, más-
részt mert hatása az egész szervezetre kiterjed. Éppen 
ezért imprinting általi befolyásoltsága (károsodása) lé-
nyegesen nagyobb hatást eredményez, mint egyéb szer-
veké.
Az elmondottakból kiderül, hogy vannak olyan peri-
natalis imprinterek, amelyek a modern ember számára 
elkerülhetetlenek, mint a levegőben, a táplálékban és a 
vizekben lévő szennyezők, és vannak olyanok, amelyek 
többnyire elkerülhetők. Ez utóbbiak jelentékeny része 
a  medicinában használatos, és mennyiségük a gyógy-
szeripar és az orvostudomány fejlődésével és a modern 
civilizáció elterjedésével arányosan növekszik. Nyilván-
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való ugyanis, hogy lehetnek olyan esetek, amikor például 
az oxitocin szülés alatti alkalmazása feltétlenül indo-
kolt, de ez nem lehet igaz a szülések 20 vagy 50%-ának 
esetében, tehát alkalmazásának többsége elkerülhető. 
Ugyanez vonatkozik a hormonjellegű vitaminokra, a 
szteroidtípusú gyógyszerekre stb. Figyelembe véve az 
imprintingnek az adott egyed későbbi életére és az 
 utódgenerációkra (evolúcióra) gyakorolt hatását, az el-
kerülhető imprinterek (és különösen a központi ideg-
rendszeri imprinterek) alkalmazása legalábbis megfon-
tolandó. Még inkább így van ez, ha ﬁ gyelembe vesszük 
az imprinting hatásának az utódgenerációkra való epi-
genetikus öröklődését [87, 88, 89, 90], ami az agy ese-
tében is megmutatkozik [31]. Ez az adott betegségekre 
való hajlam mellett azt is jelenti, hogy az utódgenerá-
ciók imprinterei az előd által kapott imprintingek talaján 
fejtik ki hatásukat.
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